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  *1، ﺣﺴﻴﻦ ﺗﻴﻤﻮري2، ﻣﺮﺟﺎن ﻣﺠﺘﺒﻮي ﻧﺎﺋﻴﻨﻲ1، ﻣﺮﺗﻀﻲ ﻫﺎﺷﻢ زاده ﭼﺎﻟﺸﺘﺮي1ﺳﻤﻴﺮا ﻣﻌﺘﻤﺪي
  .اﻳﺮانﺷﻨﺎﺳﻲ، داﻧﺸﮕﺎه اﺻﻔﻬﺎن، اﺻﻔﻬﺎن، ﮔﺮوه زﻳﺴﺖ2ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد، ﺷﻬﺮﻛﺮد، اﻳﺮان؛1        
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:ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺗﺮﻳﻦ ﻧﻘﺺ ﺣﺴﻲ در  ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﻣﺎدرزادي ﻣﺘﺪاول
ﺷﻴﻮع آن  ﻫﺎي ﺟﻬﺎﻧﻲﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﺨﻤﻴﻦ اﻧﺴﺎن اﺳﺖ و
 روش ﭼﻨﺪ ﺑﻪ ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ(. 2 ،1)ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲ ﻮزادانﻧ 1/0001
ﺳﺎس ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ در ﻳﻚ روش ﺑﺮ ا ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺑﻨﺪي ﻣﻲ ﺷﻮد.
ﻫﺪاﻳﺘﻲ )اﺧﺘﻼل ﮔﻮش ﺑﻴﺮوﻧﻲ ﻳﺎ ﻣﻴﺎﻧﻲ(،  ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﺑﻪ اﻧﻮاع
ﺴﻲ ﻋﺼﺒﻲ )اﺧﺘﻼل ﮔﻮش دروﻧﻲ( و ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﺣﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ 
 در  .ﺷﻮدﺣﺴﻲ ﻋﺼﺒﻲ( ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲ ﻣﺨﻠﻮط )ﻫﺪاﻳﺘﻲ و
دﻳﮕﺮ ﺑﻪ اﻧﻮاع ﺳﻨﺪرﻣﻲ و ﻏﻴﺮ ﺳﻨﺪرﻣﻲ  ﻫﺎي روش
ﺶ از اﺳﺎس ﺳﻦ آﻏﺎز ﻧﻴﺰ ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﭘﻴ ﺑﺮ. ﺷﻮدﺑﻨﺪي ﻣﻲدﺳﺘﻪ
درﺻﺪ  05(. ﺑﻴﺶ از 3- 5وﺟﻮد دارد ) و ﭘﺲ از ﺗﻜﻠﻢ ﺗﻜﻠﻢ
 ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ. (6ﻣﻮارد ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﻣﺎدرزادي وراﺛﺘﻲ اﺳﺖ )
ﻣﻲ ﺷﻮد.  ﺑﻨﺪي ﺗﻘﺴﻴﻢ وراﺛﺘﻲ اﻟﮕﻮي اﺳﺎس ﺑﺮ ﺧﻮد وراﺛﺘﻲ
درﺻﺪ( داراي  08ﮔﺮوه ﻋﻤﺪه اي از اﻳﻦ ﻣﻮارد )ﺑﻴﺶ از 
 ﻲدرﺻﺪ اﻟﮕﻮي اﺗﻮزوﻣ 02ﺗﺎ  51ﺗﻮارث اﺗﻮزوم ﻣﻐﻠﻮب، 
اﺷﻜﺎل  (.7ﻳﺎ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪرﻳﺎﻳﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ) X و ﺑﻘﻴﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻏﺎﻟﺐ
 ﻣﻐﻠﻮب ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻲﺳﻨﺪرﻣﻲ ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﺑﺮاي ﺗﻮارث اﺗﻮزوﻣ ﻏﻴﺮ
   ANFD ﺻﻮرت ﺑﺮاي ﺗﻮارث اﺗﻮزوم ﻏﺎﻟﺐ ﺑﻪ ،BNFD
  (.8) ﻧﺸﺎن داده ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ XNFD ﺑﻪ ﺻﻮرت X و ﺑﺮاي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ
  ﭼﻜﻴﺪه:
اﺗﻮزوﻣﻲ ﻣﻐﻠﻮب در ﺗﺮﻳﻦ دﻻﻳﻞ ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﻏﻴﺮﺳﻨﺪروﻣﻲ ﻳﻜﻲ از ﻓﺮاوان 1CMTﻫﺎي ژن ﺟﻬﺶ زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف:
ﻫﺎي زﻳﺎد ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه در آن، اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻧﺪازه ﺑﺰرگ اﻳﻦ ژن و ﺟﻬﺶ .ﺑﺎﺷﺪﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻲﺟﻤﻌﻴﺖ
ﺷﻮد. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﭼﻨﺪ ﺷﻜﻞ ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ و ﺗﺸﺨﻴﺺ ﭘﻴﺶ از ﺗﻮﻟﺪ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ
ﭘﻨﺞ ﻗﻮم ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ، در ACﻫﺎي ﺗﻜﺮاري ﺑﺎ ﺗﻮاﻟﻲ 7381S9Dدﻫﻨﺪﮔﻲ ﻣﺎرﻛﺮ اﻃﻼع
  ﮔﺮﻓﺖ.
ﺗﻮﺳﻂ واﻛﻨﺶ  1CMTواﻗﻊ در ژن  7381S9Dﺗﺤﻠﻴﻠﻲ، ﺟﺎﻳﮕﺎه ژﻧﻲ  -در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ روش ﺑﺮرﺳﻲ:
( و در ﻧﻬﺎﻳﺖ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز EGAPآﻣﻴﺪ )اﻛﺮﻳﻞ( و ﺳﭙﺲ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ژل ﭘﻠﻲRCPﻣﺮازي )اي ﭘﻠﻲزﻧﺠﻴﺮه
ﻫﺎي ي ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ژﻧﻮﺗﻴﭗﻓﺮﻛﺎﻧﺲ آﻟﻠﻲ، درﺟﻪ دﻳﺪ.ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ ﻣﻮﺋﻴﻨﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﮔﺮ
 poPeneGو  slooT etilletasorciM، DIH rekraMeneGﻫﺎي اﻓﺰارﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﻏﻴﺮﺧﻮﻳﺸﺎوﻧﺪ ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم 561
  ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ.
ﻓﺮاواﻧﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ آﻟﻞ در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ 11، poPeneGﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ  ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ:
 %07ي اﻗﻮام ﺑﺎﻻي ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺎرﻛﺮ در ﻫﻤﻪﻣﻲ 0/63ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ  932ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ آﻟﻞ 
را در ﻣﻴﺎن اﻗﻮام ﻣﺨﺘﻠﻒ و  %48/8ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ از ﻣﻴﺎن آن ﻫﺎ ﻗﻮم ﻋﺮب وآذري ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﻣﻲ
( ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪه ﮔﻮﻳﺎي CIP) ﺖ اﻃﻼﻋﺎﺗﻲ ﭼﻨﺪ ﺷﻜﻠﻲﺑﺎﺷﻨﺪ. در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﻘﺪار ﻇﺮﻓﻴﻛﻞ ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ را دارا ﻣﻲ
  ﺑﺎﺷﺪ.در اﻗﻮام ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﻣﻲ 7381S9Dدﻫﻨﺪﮔﻲ ﺷﺪﻳﺪ ﻣﺎرﻛﺮ اﻃﻼع
ﺗﻮان ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ اﺑﺰار ﺑﺴﻴﺎر را ﻣﻲ 7381S9Dﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻣﺎرﻛﺮ  ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي:
ﻴﺶ از ﺗﻮﻟﺪ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﻏﻴﺮﺳﻨﺪروﻣﻲ اﺗﻮزوﻣﻲ دﻫﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ و ﺗﺸﺨﻴﺺ ﭘاﻃﻼع
 ﺑﻪ روش آﻧﺎﻟﻴﺰ ﭘﻴﻮﺳﺘﮕﻲ در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﻣﻌﺮﻓﻲ ﻧﻤﻮد. 1CMTﻣﻐﻠﻮب واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ژن 
  
 RCP. ،7381S9D، ﻣﺎرﻛﺮ 1CMTژن  ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﻏﻴﺮﺳﻨﺪروﻣﻴﻚ اﺗﻮزوﻣﻲ ﻣﻐﻠﻮب، ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ، ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي: واژه
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ﺗﺮﻳﻦ  ﻳﻜﻲ از ﺷﺎﻳﻊ 1CMTﻫﺎي ژن ﺟﻬﺶ
ﺳﻨﺪروﻣﻴﻚ ﺑﺎ وراﺛﺖ  ﻫﺎي ﻣﺴﺌﻮل ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﻏﻴﺮﺟﻬﺶ
ﻫﺎي ﺟﻬﺎن از ﺟﻤﻠﻪ اﺗﻮزوﻣﻲ ﻣﻐﻠﻮب در ﺑﺴﻴﺎري از ﺟﻤﻌﻴﺖ
 ي ﺷﺒﻪﻛﻨﻨﺪه ﻛﺪ 1CMT (. ژن9ﺑﺎﺷﺪ )ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﻣﻲ
 ﻛﺎﻧﺎل ﻏﺸﺎﺋﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﮔﻮش ﻣﻴﺎﻧﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﻗﺮار  )21.12q9( 9ﺷﻮد. اﻳﻦ ژن ﺑﺮ روي ﻛﺮوﻣﻮزوم  ﻣﻲ
  ﺗﻮﻟﻴﺪ  78DKاﮔﺰون و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﻪ وزن  42دارد، ﺷﺎﻣﻞ 
را ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ  1CMT. ﺗﺎﻛﻨﻮن ﭼﻨﺪﻳﻦ ﺟﻬﺶ ژﻧﻲ ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
ﺳﻨﺪروﻣﻲ را اﻳﺠﺎد  ﻛﺮده اﻧﺪ ﻛﻪ ﻳﻚ ﻓﺮم ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﻏﻴﺮ
ﺎﻣﻴﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد و ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧ 11BFN/7BFNDﻛﺮده ﻛﻪ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ،(. 01) اﺗﻮزوﻣﻲ ﻣﻐﻠﻮب ﺑﻪ ارث ﻣﻲ رﺳﺪ
   LHSRA ﻫﺎي اﺻﻠﻲ درﮔﻴﺮ در ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻟﻮﻛﻮس
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر روﺷﻦ ﺳﺎزي ﺳﺒﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ و ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي 
زاﻳﻲ آن و ﺗﺪاﺧﻞ درﻣﺎﻧﻲ آﻳﻨﺪه ﺿﺮوري اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﺑﻴﻤﺎري
  .رﺳﺪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ
ش ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﺑﺮ اﺳﺎس دو رو
ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺎﻟﻴﺰ  ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺟﻬﺶ و ﺑﺮرﺳﻲ ﻏﻴﺮ
ﻫﺎي ﺷﻮد. اﻧﺘﺨﺎب روش در ﺗﺸﺨﻴﺺﭘﻴﻮﺳﺘﮕﻲ اﻧﺠﺎم ﻣﻲ
ﻫﺎي ژن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ، ﺑﺴﺘﮕﻲ دارد ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﻪ وﻳﮋﮔﻲ
ﺗﻮان ﺑﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ژﻧﻮم (. در ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻣﻲ11)
ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻴﻤﺎري اﺷﺎره ﻫﺎي اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺟﻬﺶ
داراي ﺟﻬﺸﻲ  ﻫﺎي ﺑﺎ اﻧﺪازه ﻛﻮﭼﻚ واي ژنﻛﺮد ﻛﻪ ﺑﺮ
اﻣﺎ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ اﻧﺪازه ؛ (21ﺑﺎﺷﺪ )ﺧﺎص ﺑﺎ ﺷﻴﻮع ﺑﺎﻻ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه  و ﭘﺮاﻛﻨﺪﮔﻲ ﺟﻬﺶ 1CMT ﺑﺰرگ ژن
ﻳﻜﺴﺎن اﻳﻦ  ﻧﻴﺰ ﺷﻴﻮع ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً در ﻧﻮاﺣﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ژن و
ﻫﺎ در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ، روش ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ اﻳﻦ ﺟﻬﺶ
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي و ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺎ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻧﻤﻲﺟﻬﺶ
ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ اﺳﺘﻔﺎده  از اﺗﻼف وﻗﺖ و ﻫﺰﻳﻨﻪ از روش ﻏﻴﺮ
ي ﻣﻮﺷﻜﺎﻓﺎﻧﻪ و ﻏﻴﺮ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ . (31ﮔﺮدد )
ﻫﺎي ﻣﺴﺒﺐ ﻫﺎي ژنﻫﺎي ﻣﺘﻨﻮع در ﻟﻮﻛﻮسﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺟﻬﺶ
   ي ﻗﻮيﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﻧﻴﺎزﻣﻨﺪ ﻣﻌﺮﻓﻲ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﻃﻼع دﻫﻨﺪه
ﺑﻪ  ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻨﺤﺼﺮ در (srekram evitamrofni ylgnorts)
اوﻟﻴﻦ ﻗﺪم ﺑﺮاي رﺳﻴﺪن ﺑﻪ اﻳﻦ ﻫﺪف،  .ﻴﻢﺑﺎﺷﻓﺮد اﻳﺮاﻧﻲ ﻣﻲ
 در ي ژﻧﺘﻴﻜﻲ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ژنﻫﺎﻣﺎرﻛﺮ ﻫﺎي دﻗﻴﻖﺑﺮرﺳﻲ
  اﺳﺖ.ﻫﺎي اﻳﺮاﻧﻲ ﺟﻤﻌﻴﺖ
 ﻳﻜﻲ از ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در ﺑﺮرﺳﻲ ﻏﻴﺮ
   ﻫﺎي ﺗﻜﺮاري ﭘﺸﺖ ﺳﺮ ﻫﻢ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ، ﺗﻮاﻟﻲ
 (. ﭼﻨﺪ41ﻨﺪ )ﺑﺎﺷﻣﻲ (RTS =taeper mednat trohS)
 2ﻫﺎي ﺗﻮاﻟﻲ ﻛﻮﺗﺎه از ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺗﻌﺪاد واﺣﺪ RTSﻫﺎي ﺷﻜﻠﻲ
اﻳﺠﺎد  ،ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي ﻛﻪ ﭘﺸﺖ ﺳﺮ ﻫﻢ ﺗﻜﺮار ﺷﺪه اﺳﺖ 4ﺗﺎ 
ﻫﺎي ﭘﻴﻮﺳﺘﮕﻲ ﺟﻬﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻛﻴﻔﻴﺖ ﺷﻮﻧﺪ. در آﻧﺎﻟﻴﺰﻣﻲ
دﻫﻨﺪه اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد. ﻻزم اﺳﺖ ﻛﻪ از ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﻃﻼع
ﻼﻋﺎﺗﻲ دﻫﻨﺪﮔﻲ ﻳﻚ ﻣﺎرﻛﺮ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻇﺮﻓﻴﺖ اﻃاﻃﻼع
 (CIP =netnoc noitamrofni msihpromyloP)ﭼﻨﺪ ﺷﻜﻠﻲ 
ﻫﺎي ژﻧﻲ در ﺑﺮاي ﺟﺎﻳﮕﺎه CIPﮔﺮدد. ﻣﻘﺪار ﻣﻲ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ
ﺷﻮد ﻛﻪ وﻳﻨﺒﺮگ ﺗﻌﺮﻳﻒ ﻣﻲ - ﺟﻤﻌﻴﺖ در ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي
ﺑﺎﺷﺪ و ﻫﺎ و ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺎرﻛﺮ ﻣﻲواﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد آﻟﻞ
ﻫﺎي ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺳﺎﺧﺘﺎر ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ در ﺟﻤﻌﻴﺖ
(. ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺟﻬﺖ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي 61 ،51ﺑﺎﺷﺪ )ﺘﻔﺎوت ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻣﻲﻣ
ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ، ﺑﺎﻳﺴﺘﻲ ﻛﻪ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي  ﻫﺎ ﺑﻪ روش ﻏﻴﺮﺑﻬﻴﻨﻪ ﺟﻬﺶ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ارزﻳﺎﺑﻲ ﺷﻮﻧﺪ و ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در ﺟﻤﻌﻴﺖ
دﻫﻨﺪه ﻫﺮ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺠﺰا ﻣﺸﺨﺺ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﻃﻼع
  ﮔﺮدﻧﺪ.
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ژن  RTSﻫﺎ در ﭘﺎﻳﮕﺎه داده
ﻫﺎ ﻣﺎرﻛﺮ درون ژﻧﻲ  ﻓﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻳﻜﻲ از آنﻣﻌﺮ 1CMT
 1CMTﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﭘﻴﻮﺳﺘﮕﻲ آن ﺑﻪ ژن ﻣﻲ 7381S9D
ﻫﺎ  و ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﺑﺎﻻي اﻳﻦ ﻣﺎرﻛﺮ ﻃﺒﻖ ﮔﺰارﺷﺎت ﭘﺎﻳﮕﺎه
ﺗﺮ در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ و ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺶ
اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮدﻳﺪ. در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت و 
ﻛﺮ در ﭘﻨﺞ ﻗﻮم ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ دﻫﻨﺪﮔﻲ اﻳﻦ ﻣﺎراﻃﻼع
ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﺷﺪه و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻧﺘﺎﻳﺞ آن ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ 
  اﺳﺖ.
  
  :ﺑﺮرﺳﻲ روش
ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ، ﭘﺲ از ﻣﻮاﻓﻘﺖ  -در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ
 561ي اﺧﻼق داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد، از  ﻛﻤﻴﺘﻪ
از ﭘﻨﭻ ﻗﻮﻣﻴﺖ ﻓﺎرس، آذري،  ﺧﻮﻳﺸﺎوﻧﺪ ﻓﺮد ﺷﻨﻮاي ﻏﻴﺮ
ﻫﺎ ﻣﺴﺎوي از ﺧﺎﻧﻢ ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد ﺗﻘﺮﻳﺒﺎًﺗﺮﻛﻤﻦ، ﮔﻴﻠﻚ و ﻋﺮب 
ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ  01ﮔﻴﺮي اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. از ﻫﺮ ﻓﺮد و آﻗﺎﻳﺎن ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺑﺎ  ATDEﻟﻴﺘﺮ ﺧﻮن ﺗﺎم در ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﺣﺎوي ﻳﻚ ﻣﻴﻠﻲ
 ﺳﻤﻴﺮا ﻣﻌﺘﻤﺪي و ﻫﻤﻜﺎران                                                                   در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ 7381S9Dﺗﻨﻮع ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﺎرﻛﺮ 
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ﻫﺎ اﻃﻼﻋﺎت دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ آن. ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ 0/5 Mﻏﻠﻈﺖ 
 ANDﻫﺎ ﺗﺎ زﻣﺎن ﺷﺮوع اﺳﺘﺨﺮاج  نآﺒﺖ و ﺧﻮن ﺛ
  ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ. -02C°ژﻧﻮﻣﻲ، در دﻣﺎي 
ﻫﺎي  ژﻧﻮﻣﻲ ﺑﺎ روش ANDﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ در ا
ﻣﺤﻠﻮل ﻧﻤﻜﻲ اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪ و ﻛﻤﻴﺖ ﺣﺎﺻﻠﻪ ﺑﻪ ﻛﻤﻚ 
)اﻳﺰوژن، آﻣﺮﻳﻜﺎ( ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ  0001دﺳﺘﮕﺎه ﻧﺎﻧﻮ دراپ 
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ژن  RTSﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﻛﻠﻴﻪ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي 
ﻣﻮﺟﻮد در  STSinU، از ﻃﺮﻳﻖ ﭘﺎﻳﮕﺎه داده 1CMT
، ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه درﺟﻪ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ و ﺗﻨﻮع IBCNﺳﺎﻣﺎﻧﻪ 
آوري ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺟﻤﻊدر ﺟﻤﻌﻴﺖ آﻟﻠﻲ
را ﻛﻪ ﻧﻮﻋﻲ ﻣﺎرﻛﺮ درون ژﻧﻲ )واﻗﻊ  7381S9Dﻣﺎرﻛﺮ 
ﻫﺎ ( ﺑﺎ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﺑﺎﻻ در ﺳﺎﻳﺮ ﺟﻤﻌﻴﺖ1در اﻳﻨﺘﺮون 
  (.71ﺗﺮ اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮدﻳﺪ )ﺑﺎﺷﺪ ﺟﻬﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺶﻣﻲ
ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ، از ﭘﺎﻳﮕﺎه 
. ﺗﻮاﻟﻲ ﺨﺮاج ﮔﺮدﻳﺪاﺳﺘ IBCNدر ﺳﺎﻳﺖ  STSinUداده 
و  ’3- GGTCTCTGGTGGTAGTAC-’5 ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﭘﻴﺸﺮو
 3- GATGAGAAACTCGGGGTGG-’5ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﭘﻴﺮو ً 
( RCPاي ﭘﻠﻴﻤﺮاز )ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ اﻧﺠﺎم واﻛﻨﺶ زﻧﺠﻴﺮهﻣﻲ
 (.81ﻛﻨﺪ )ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ 152- 502ﻗﻄﻌﺎﺗﻲ ﺑﻪ ﻃﻮل ﻣﺘﻐﻴﺮ 
 hcuoTﺑﺎ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ  ANDﻫﺎي ﺑﺮ روي ﻧﻤﻮﻧﻪ RCPواﻛﻨﺶ 
 ﺳﻲ ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ )آﺳﺘﻚ ﭘﻲ nwoD
  .(1 ، آﻣﺮﻳﻜﺎ( اﻧﺠﺎم ﺷﺪ )ﺟﺪول ﺷﻤﺎره818
 
ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺑﻬﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﻧﻬﺎﻳﻲ  :1ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول
  7381S9Dدﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ ﺑﺮاي ﻣﺎرﻛﺮ 
 ﺗﻌﺪاد ﺳﻴﻜﻞ ﻣﺪت  (C°دﻣﺎ )ﻣﺮﺣﻠﻪ
 1 دﻗﻴﻘﻪ 3  691
 ﺳﻴﻜﻞ ﺗﺎچ داون 7 ﺛﺎﻧﻴﻪ03 692
  *ﻪﺛﺎﻧﻴ03  26اﻟﻲ 65
  ﺛﺎﻧﻴﻪ03  27
 ﺳﻴﻜﻞ ﻣﻌﻤﻮﻟﻲ 72 ﺛﺎﻧﻴﻪ03 693
  ﺛﺎﻧﻴﻪ03  55
  ﺛﺎﻧﻴﻪ03  27
 1 دﻗﻴﻘﻪ 8 274
 ﻛﻢ ﺷﺪن ﻳﻚ درﺟﻪ در ﻫﺮ ﺳﻴﻜﻞ*
 
 ﺷﺎﻣﻞ:  RCPﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز واﻛﻨﺶ 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از  0/1ﭘﻴﻜﻮﻣﻮل(،  01ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از دو ﭘﺮاﻳﻤﺮ ) 1
 1ﺘﺮ(، واﺣﺪ در ﻫﺮ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴ 5) qaT esaremyloP AND
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  2/5ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮﻻر(،  01) xim PTNdﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از 
  lcgM2ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از  1(، 01X) reffub AND qaTاز 
ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم( ﻛﻪ  08) ANDﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از  2ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮﻻر( و  05)
  ﺣﺪود ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ رﺳﺎﻧﻴﺪه ﺷﺪ.  52ﺑﻪ ﺣﺠﻢ  Hdd2Oﺑﺎ 
ﺑﺮ روي  RCPﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻫﺮ ﻳﻚ از ﻣﺤﺼﻮﻻت  1- 2/5
ﺑﻴﺲ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ ﺑﻪ  1درﺻﺪ )ﻧﺴﺒﺖ  8ﭘﻠﻲ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ  ژل
وﻟﺖ راﻧﺪه  002اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ( ﺑﻪ ﻣﺪت ﺳﻪ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺎ وﻟﺘﺎژ  91
آﻣﻴﺰي ﺷﺪ و ﺳﺮاﻧﺠﺎم ژل ﺣﺎﺻﻠﻪ ﺑﻪ روش ﻧﻴﺘﺮات ﻧﻘﺮه رﻧﮓ
 (1)ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره ﮔﺮدﻳﺪ 
 
  %8ﻣﻴﺪ آﺑﺮ روي ژل ﭘﻠﻲ اﻛﺮﻳﻞ  7381S9Dﻣﺎرﻛﺮ RCPﻧﺘﻴﺠﻪ : 1 ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره
 01ﻫﺮ . ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﺖ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ACﻫﺎي ﺗﻜﺮاري دو ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي  اﺧﺘﻼف در ﺗﻌﺪاد ﺗﻮاﻟﻲ ﻫﺎ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻟﻞآ اﻧﺪازه ﻣﺘﻔﺎوت
ﺟﻔﺖ  001در ﺳﺘﻮن اول ﻣﺎرﻛﺮ  Mﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﻣﻲ 152-502ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي ﻣﻮرد اﻧﺘﻈﺎر در ﻣﺤﺪوده 
  دﻫﺪ.ﺑﺎزي را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
 3931 / ﺑﻬﻤﻦ و اﺳﻔﻨﺪ6، ﺷﻤﺎره61م ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد/ دوره ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮ
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ﺤﺼﻮﻻت ﺑﺎ ﻳﻴﺪ ﻛﻴﻔﻴﺖ ﺑﺎﻧﺪﻫﺎ، ﻣﺄﭘﺲ از ﺗ
اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﻮﺋﻴﻨﻪ ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ ﻣﻮرد 
ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻃﻮل ﻣﺤﺼﻮﻻت 
 5'ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﻮﺋﻴﻨﻪ، اﻧﺘﻬﺎي  RCP
)رﻧﮓ آﺑﻲ(  maF-6ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﭘﻴﺮو ﺑﺎ رﻧﮓ ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ 
 0313 msirP IBAﻧﺸﺎﻧﺪار ﺷﺪ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه 
ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﻤﻮدار در  ﺧﻮاﻧﺪه ﺷﺪه و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻧﺘﺎﻳﺞ
ﻧﻤﺎﻳﺶ داده ﺷﺪ. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺟﺎﺻﻞ  rennacS kaePاﻓﺰار ﻧﺮم
 ﺗﻌﻴﻴﻦDIH rekraMeneG  RTSاﻓﺰار از ﻧﻤﻮدارﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم
ﺑﻨﺪي ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ آﻟﻞآﻟﻞ ژﻧﻮﺗﻴﭗ و
ﺳﺎﻳﺰ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺗﻮﺳﻂ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ژل ﻣﻮﺋﻴﻨﻪ اﻧﺠﺎم 
  (.2 ﺷﺪ )ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 
  
  
  
  
  DIH rekraMeneG RTSاﻓﺰار ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم 7381S9Dﻫﺎي ﻣﺎرﻛﺮ ﺗﻌﺪاد آﻟﻞ :2 ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره
آﻟﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه  11ﻧﻤﻮﻧﻪ  7ﺑﺎﺷﻨﺪ. در اﻳﻦ ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﻣﻲ 7و  1ﻫﺎي ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت و ﻧﻤﻮﻧﻪ 6و  5، 4، 3، 2ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﻫﺎ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ.ﺷﺪه در ﻛﻠﻴﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ
 
ي ﻧﺘﺎﻳﺞ ﭘﺲ از ﺗﻌﻴﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ اﻓﺮاد آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎر
ﻠﻲ، درﺟﻪ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ و آﻟﻓﺮاواﻧﻲ  ﻣﺤﺎﺳﺒﻪﺷﺎﻣﻞ 
  ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه و ﻣﻮرد اﻧﺘﻈﺎر 
ﻨﻴﻦ ﻫﻤﭽ وﻫﺎي ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت و ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت  ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ( EWHوﻳﻨﺒﺮگ ) -ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي
(. آزﻣﻮن ﻓﻴﺸﺮ ﻳﻜﻲ از 61) اﻧﺠﺎم ﺷﺪ poPeneGﭘﺎﻳﮕﺎه 
ﺑﺎﺷﺪ. آزﻣﻮن ﻓﻴﺸﺮ ﺮگ ﻣﻲوﻳﻨﺒ -ﻫﺎي ﺗﻌﺎدل ﻫﺎرديروش
و  ﻫﺎي ﻧﺎدر وﺟﻮد دارد ﻣﻨﺎﺳﺐ اﺳﺖ وﻗﺘﻲ ﻛﻪ آﻟﻞ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﺎﻳﺴﺘﻲ ﺑﺮاي ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي آﻟﻞ دارﻧﺪ 
. (02 ،91ﻫﺎي رﻳﺰﻣﺎﻫﻮاره( اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد ) )ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻟﻮﻛﻮس
اﻓﺰار ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن دﻗﻴﻖ ﻓﻴﺸﺮ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ اﻳﻦ ﻧﺮم
  ﭘﺮدازد.ﻣﻲ وﻳﻨﺒﺮگ -ﻫﺎرديﺗﻌﺎدل 
 sloot etilletasorciMاﻓﺰار در ﭘﺎﻳﺎن ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﻧﺮم
دﻫﻨﺪﮔﻲ را ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻛﺮده و ﻣﻴﺰان اﻃﻼع CIP ﻣﻴﺰان
(. 12ﻣﺎرﻛﺮ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ در اﻗﻮام ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ )
ﺟﻬﺖ اﺳﺘﻔﺎده در آﻧﺎﻟﻴﺰ  دﻫﻨﺪﮔﻲ ﻳﻚ ﻣﺎرﻛﺮاﻃﻼع
ﭘﻴﻮﺳﺘﮕﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻇﺮﻓﻴﺖ اﻃﻼﻋﺎﺗﻲ ﭼﻨﺪ ﺷﻜﻠﻲ 
ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺑﺮاي ﺟﺎﻳﮕﺎه  ﺷﻮد. اﻳﻦﮔﻴﺮي ﻣﻲ( اﻧﺪازهCIP)
وﻳﻨﺒﺮگ در ﺟﻤﻌﻴﺖ  -ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي داراي ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي
ﻫﺎ و ﺷﻮد و ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد و ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞﺗﻌﺮﻳﻒ ﻣﻲ
 ﺳﻤﻴﺮا ﻣﻌﺘﻤﺪي و ﻫﻤﻜﺎران                                                                   در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ 7381S9Dﺗﻨﻮع ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﺎرﻛﺮ 
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ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در ﺟﻤﻌﻴﺖ واﺑﺴﺘﻪ اﺳﺖ. 
دﻫﻨﺪﮔﻲ دﻫﻨﺪه اﻃﻼعﻧﺸﺎن 0/7ﺑﺰرﮔﺘﺮ از  CIPﻣﻘﺪار 
ﺷﺪﻳﺪ ﻣﺎرﻛﺮ در آﻧﺎﻟﻴﺰ ﭘﻴﻮﺳﺘﮕﻲ ﺑﺮاي ژن ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ ﺑﻪ آن 
دﻫﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ ﻧﺸﺎن 0/7و  0/44ﻣﺎﺑﻴﻦ  CIPﮔﺮ ﻣﻘﺪار اﺳﺖ. ا
دﻫﻨﺪﮔﻲ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻣﺎرﻛﺮ اﺳﺖ و در ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ اﻳﻦ اﻃﻼع
دﻫﻨﺪﮔﻲ ﻣﺎرﻛﺮ ﺑﺮﺳﺪ اﻃﻼع 0/44ﻣﻘﺪار ﺑﻪ ﻛﻮﭼﻜﺘﺮ از 
  آﻳﺪ.ﺿﻌﻴﻒ ﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻣﻲ
  
  :ﻫﺎﻳﺎﻓﺘﻪ
  ﻫﺎي اﻓﺮاد ﺷﻨﻮاي ﻧﻤﻮﻧﻪ RCPﻣﺤﺼﻮل 
اﺑﺘﺪا ﺑﺎ روش  7381S9Dﺧﻮﻳﺸﺎوﻧﺪ ﻣﺎرﻛﺮ  ﻏﻴﺮ
درﺻﺪ  8ﺑﺮ روي ژل ﭘﻠﻲ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ  اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز
ﻣﺸﺎﻫﺪه و ارزﻳﺎﺑﻲ ﺷﺪ و ﺑﺎ اﻃﻤﻴﻨﺎن از وﺟﻮد 
ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز  RCPﻣﺤﺼﻮﻻت 
ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ. ﻧﻮﺗﻴﭗ و آﻟﻞﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ ﻣﻮﺋﻴﻨﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ژ
ﺑﻪ دو ﺻﻮرت  ﻫﺎآﻟﻞ ﺑﻨﺪي 1ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 
ﺗﻌﺪاد ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﻃﻮل ﻣﺤﺼﻮﻻت و ﺗﻌﺪاد ﺗﻜﺮارﻫﺎي 
دﻫﻨﺪه وﺟﻮد ﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﻧﺸﺎنﺑﻴ AC
ﺑﺎﺷﺪ. از ﻣﻴﺎن ﺗﻤﺎﻣﻲ آﻟﻞ در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﻣﻲ 11
 9آﻟﻞ، ﺗﺮﻛﻤﻦ  01، آذري آﻟﻞ 9ﻫﺎ ﻗﻮم ﻓﺎرس آﻟﻞ
آﻟﻞ را دارا ﺑﻮدﻧﺪ  11آﻟﻞ و ﻋﺮب  11آﻟﻞ، ﮔﻴﻠﻚ 
  (.2 )ﺟﺪول ﺷﻤﺎره
  
  م از ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲدر ﭘﻨﺞ ﻗﻮ 7381S9Dﻫﺎ و درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻠﻲ ﻣﺎرﻛﺮ آﻟﻞ: 2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  11  01  9  8  7 6 5 4 3 2  1  ﺷﻤﺎره
  آﻟﻞ            
  ﻗﻮم
  152  942  742  542  342 142 932 732 522 322  122
 32AC 22AC 12AC 02AC 91AC81AC71AC61AC01AC9AC 8AC
  1/65  0  1/65  7/18  0 32/44 13/52 1/65 21/05 01/49  9/83  ﻓﺎرس
  3/30  4/55  0  1/25  6/60 51/51 63/63 7/85 01/16 01/16  4/55  آذري
  1/25  0  0  3/30  3/30 61/76 43/58 1/25 51/51 81/81  6/60  ﺗﺮﻛﻤﻦ
  1/25  1/25  1/25  3/30  1/25 42/42 73/88 4/55 9/90 9/90  6/60  ﮔﻴﻠﻚ
  1/25  1/25  1/25  7/85  1/25 01/16 04/19 9/90 7/85 51/51  3/30  ﻋﺮب
 ﻛﻠﻴﻪ اﻗﻮام
  ﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲﺟ
  1/25  1/25  1/12  4/42  2/24 71/85 63/63 4/58 11/12 31/33  5/67
ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﺪه را ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ. ردﻳﻒ ﺳﻮم  ANDردﻳﻒ اول ﺷﻤﺎره آﻟﻞ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ. ردﻳﻒ دوم ﻃﻮل ﻗﻄﻌﻪ 
  .را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ACﺗﻌﺪاد ﺗﻜﺮار دي ﻧﻮﻛﻠﻮﺋﻴﺪ 
  
در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺎ ﺗﻌﻴﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ اﻓﺮاد، درﺻﺪ 
اﻧﺘﻈﺎر و  ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ و ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﻮرد
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻗﻮم ﺑﻪ ﻃﻮر ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ و 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﻠﻲ ﺑﺮاي ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﺗﻮﺳﻂ 
  (.3ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ )ﺟﺪول ﺷﻤﺎره  poPeneGاﻓﺰار ﻧﺮم
  
  poPeneGﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺎﻳﮕﺎه  7381S9Dدرﺻﺪ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ و ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﻮرد اﻧﺘﻈﺎر و ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه ﻣﺎرﻛﺮ  :3ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول
  ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ )درﺻﺪ( )درﺻﺪ(ﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲﻫ  ﻗﻮم
  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه  ﻣﻮرد اﻧﺘﻈﺎر هﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻣﻮرد اﻧﺘﻈﺎر
  13/2  81/3 86/8 18/7  ﻓﺎرس
  51/2  81/0 48/8 28/0  آذري
  42/2  91/9 57/8 08/1  ﺗﺮﻛﻤﻦ
  81/2  12/4 18/8 87/6  ﮔﻴﻠﻚ
  51/2  12/1 48/8 87/9  ﻋﺮب
  12/2  02/0 87/8 08/0  ﻛﻠﻴﻪ اﻗﻮام اﻳﺮاﻧﻲ
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وﻳﻨﺒﺮگ ﺑﺮاي ﺟﺎﻳﮕﺎه ﻣﺎرﻛﺮ  -ﻫﺎرديﺗﻌﺎدل 
در اﻗﻮام ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻛﺸﻮر و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺮاي  7381S9D
ﻣﻮرد  poPeneGاﻓﺰار ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم
ﺗﺮ از ﺑﺰرگ Pﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﻤﺎﻳﺎﻧﮕﺮ ﻣﻘﺪار 
ﺑﺎﺷﺪ. ﺳﺮاﻧﺠﺎم ﺑﻪ در ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻗﻮام ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻲ 0/50
ري، ﺗﺮﻛﻤﻦ، ﮔﻴﻠﻚ اﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﻛﻪ ﻫﺮ ﭘﻨﺞ ﻗﻮم ﻓﺎرس، آذ
 - و ﻋﺮب در ﺟﺎﻳﮕﺎه ژﻧﻲ ﻣﺎرﻛﺮ در ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي
ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ داده .وﻳﻨﺒﺮگ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ
ﻫﺎ وﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه، ﻣﻘﺪار ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ
، در slooT etilletasorciMاﻓﺰار ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم CIP
  .(4 اﻗﻮم ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ، ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ )ﺟﺪول ﺷﻤﺎره
  
 CIPﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي وﻳﻨﺒﺮگ و ﻣﻘﺪار  :4ﻤﺎره ﺟﺪول ﺷ
  در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ و اﻗﻮام آن 7381S9Dﺑﺮاي ﻣﺎرﻛﺮ 
 ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي وﻳﻨﺒﺮگ  ﻗﻮم
(*P)
CIP
 77/9 0/7637  ﻓﺎرس
 87/9 0/9660  آذري
 67/1 0/9597  ﺗﺮﻛﻤﻦ
 47/7 0/7478  ﮔﻴﻠﻚ
 57/6 0/5818  ﻋﺮب
 77/7 0/5071  ﻛﻠﻴﻪ اﻗﻮام اﻳﺮاﻧﻲ
  .ﻇﺮﻓﻴﺖ اﻃﻼﻋﺎﺗﻲ ﭼﻨﺪ ﺷﻜﻠﻲ =CIPﺸﺮ، ﺑﺮ اﺳﺎس آزﻣﻮن ﻓﻴ*
  
  ﺑﺤﺚ:
ﻫﺎي ﻣﺎرﻛﺮ اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ وﻳﮋﮔﻲ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آن در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ و ﻗﻮم 7381S9D
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ.  اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺎ را ﻗﺎدر ﺑﻪ اﻧﺘﺨﺎب 
ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ 
  ﻣﺴﺌﻮل ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﺑﻪ روش  1CMTﻫﺎي ژن ﺟﻬﺶ
ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ و در ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ روشﻲﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻣ ﻏﻴﺮ
  ﺑﺎﺷﺪ.در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﻣﻮﺛﺮ ﻣﻲ
آﻟﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه ﺑﺮ  11در ﻣﻄﺎﻟﻌﺔ ﺣﺎﺿﺮ از ﺑﻴﻦ 
ﻛﻪ داراي ﻃﻮل ﻣﺤﺼﻮل  5، آﻟﻞ 7381S9Dروي ﻣﺎرﻛﺮ 
ﻛﻪ داراي  9و آﻟﻞ  %63/63ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ  932 RCP
 %1/12ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ  742 RCPﻃﻮل ﻣﺤﺼﻮل 
ﺮﻳﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ را در ﻤﺘﺮﻳﻦ و ﻛﺸﺘﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻴ ،ﺑﺎﺷﻨﺪﻣﻲ
اﺳﺎس  (. ﺑﺮ2)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره  ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ
ﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﺎرﻛﺮ آﻟﻞ STSinU ه ياﻃﻼﻋﺎت ﭘﺎﻳﮕﺎه داد
ﺟﻔﺖ ﺑﺎز  502-152 RCPﻣﺤﺼﻮل  ه يداراي ﻣﺤﺪود
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از اﻳﻦ  (.61ﺑﺎﺷﻨﺪ )ﻣﻲ
ﺟﻔﺖ ﺑﺎز  122ﻫﺎ در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻃﻮل آﻟﻞ
ﺟﻔﺖ ﺑﺎز  122ﺗﺮ از ﻫﺎي ﻛﻮﺗﺎهآﻏﺎز ﺷﺪه و در ﻧﺘﻴﺠﻪ آﻟﻞ
ﺣﺎﺿﺮ  ﻪ يﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌ ﺑﺎﺷﺪ ورا دارا ﻧﻤﻲ
، 922، 722ﻫﺎي ﻫﺎ آﻟﻞﺑﺮﺧﻼف ﮔﺰارﺷﺎت دﻳﮕﺮ ﺟﻤﻌﻴﺖ
  .ﺮاﻧﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪدر ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳ 532و  332، 132
 9دﻫﻨﺪه وﺟﻮد اﻳﻦ ﻣﺎرﻛﺮ در ﻗﻮم ﻓﺎرس ﻧﺸﺎن
آﻟﻠﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ دﻳﺪه ﺷﺪ و در  11آﻟﻞ از 
درﺻﺪ داراي  13/52ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ  932اﻳﻦ ﻣﻴﺎن آﻟﻞ 
ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ  152و  742، 732ﻫﺎي آﻟﻞ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ و
ﻫﺎ ﺑﺮ درﺻﺪ داراي ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﺮرﺳﻲ 1/65
آﻟﻞ ﻫﺴﺘﻨﺪ  01وي اﻓﺮاد ﻗﻮم آذري ﻧﻴﺰ ﺣﺎﻛﻲ از وﺟﻮد ر
 1/25و  63/63ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺎ درﺻﺪ  542و  932ﻛﻪ آﻟﻞ 
آﻳﻨﺪ و ﻫﺎ ﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻣﻲﺗﺮﻳﻦ آﻟﻞﺗﺮﻳﻦ و ﻛﻤﻴﺎبﺷﺎﻳﻊ
 742ﻫﺎي اﻳﻦ ﻗﻮم ﺣﺎﻛﻲ از ﻓﻘﺪان آﻟﻞ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺑﺮرﺳﻲ
 9ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻗﻮم ﺗﺮﻛﻤﻦ 
 43/58ﺑﺎ درﺻﺪ  932ﻪ آﻟﻞ آﻟﻞ را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛ
ﺗﺮﻳﻦ ﻛﻤﻴﺎب 1/25ﺑﺎ درﺻﺪ  152و  732ﺗﺮﻳﻦ و آﻟﻞ ﺷﺎﻳﻊ
آﻟﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه  11ﻓﺮاواﻧﻲ را دارﻧﺪ. ﻗﻮم ﮔﻴﻠﻚ داراي ﻫﻤﻪ 
ﺑﺎ  932ﻫﺎ، آﻟﻞ ﺷﺪه در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﺑﻮد و در ﻣﻴﺎن آﻟﻞ
، 742، 342ﺗﺮﻳﻦ و ﭼﻬﺎر آﻟﻞ درﺻﺪ ﺷﺎﻳﻊ 73/88ﻓﺮاواﻧﻲ 
ﻫﺎ ﺗﺮﻳﻦ آﻟﻞﺻﺪ ﻛﻤﻴﺎبدر 1/25ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ  152و  942
ﺑﺎ  932در ﻧﻬﺎﻳﺖ، در ﻗﻮم ﻋﺮب آﻟﻞ  ﺷﻮﻧﺪ.ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ
، 742، 342 ﻫﺎيدرﺻﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ و آﻟﻞ 04/19ﻓﺮاواﻧﻲ 
داراي ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ درﺻﺪ  1/25ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ  152و  942
  ﺑﺎﺷﻨﺪ.ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﻲ
درﺻﺪ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه ﺑﺮاي ﻣﺎرﻛﺮ 
اﺳﺖ  %87/8در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ  ﻃﻮر ﻛﻠﻲﻪ ﺑ 7381S9D
( %08ﻛﻪ ﻛﻤﻲ ﻛﻤﺘﺮ از درﺻﺪ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﻮرد اﻧﺘﻈﺎر )
 ﺑﺎﺷﺪ. درﺻﺪ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪه ﺑﺮاي ﻣﺎرﻛﺮ ﻣﻲ
 ecivreS gnipytoneG nailammaMﺗﻮﺳﻂ  7381S9D
 ﺳﻤﻴﺮا ﻣﻌﺘﻤﺪي و ﻫﻤﻜﺎران                                                                   در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ 7381S9Dﺗﻨﻮع ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﺎرﻛﺮ 
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ﻛﻪ ﻛﻤﺘﺮ از درﺻﺪ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﺑﻪ دﺳﺖ  ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ %47
(. 22) آﻣﺪه ﺑﺮاي ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺖ
 48/8ﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه ﺑﺎ درﺻﺪ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﻫﺘﺮوز
ﺗﺮﻳﻦ درﺻﺪ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﻗﻮم آذري و ﻋﺮب و ﭘﺎﻳﻴﻦ
ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﻗﻮم  86/8ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه ﺑﺎ درﺻﺪ 
  ﺑﺎﺷﺪ.ﻓﺎرس ﻣﻲ
ﻫﺎي ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ و آﻟﻠﻲ ﭘﺲ از ﺗﺨﻤﻴﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ
وﻳﻨﺒﺮگ ﻧﻴﺰ ﺗﻮﺳﻂ  -ﻫﺎ، ﺑﺮﻗﺮاري ﺗﻌﺎدل ﻫﺎرديداده
ﻳﻦ آزﻣﻮن ﻓﺮض ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ. در ا poPeneGاﻓﺰار ﻧﺮم
وﻳﻨﺒﺮگ در ﺟﻤﻌﻴﺖ -ﺻﻔﺮ ﺑﺮ ﻣﺒﻨﺎي وﺟﻮد ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي
اﻳﺮاﻧﻲ و اﻗﻮام ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار دارد. در ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ 
ﺷﻮد ﻓﺮﺿﻴﻪ ﺻﻔﺮ ﻣﺒﻨﻲ  0/50ﺣﺎﺻﻠﻪ ﻛﻮﭼﻜﺘﺮ از  Pﻣﻘﺪار 
(. 32) ﺷﻮدوﻳﻨﺒﺮگ رد ﻣﻲ -ﺑﺮ وﺟﻮد ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي
در  0/50ﺑﺰرﮔﺘﺮ از  Pﻣﻘﺪار  4ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
ﺣﺎﻛﻲ از وﺟﻮد  7381S9Dﺮاﻧﻲ ﺑﺮاي ﻣﺎرﻛﺮ ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳ
ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻘﺪار وﻳﻨﺒﺮگ در اﻳﻦ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻲ-ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي
ﺗﺨﻤﻴﻦ  0/50ﺑﺮاي ﭘﻨﺞ ﻗﻮم ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﺰرﮔﺘﺮ از  P
زده ﺷﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ اﻳﻦ اﻗﻮام ﺑﺮاي ﺟﺎﻳﮕﺎه ژﻧﻲ ﻣﺎرﻛﺮ 
 وﻳﻨﺒﺮگ ﻗﺮار دارﻧﺪ. -در ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي 7381S9D
ﺑﺮاي  CIPار ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﻣﻘﺪ
 0/7ﻛﻠﻴﻪ اﻗﻮام ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﺑﺎﻻﺗﺮ از 
  ﺑﺮاي اﻳﻦ ﭘﻨﺞ ﻗﻮم و  7381S9Dاﺳﺖ در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﺎرﻛﺮ 
ﻫﺎي ژن ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﻠﻲ ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﺟﻬﺶ
دﻫﻨﺪﮔﻲ ﺑﻪ روش آﻧﺎﻟﻴﺰ ﭘﻴﻮﺳﺘﮕﻲ داراي اﻃﻼع 1CMT
در ﻣﻴﺎن اﻗﻮام ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺷﺪﻳﺪﺗﺮﻳﻦ ﻗﻮي اﺳﺖ. 
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻗﻮم آذري  7381S9Dﺮ دﻫﻨﺪﮔﻲ ﻣﺎرﻛاﻃﻼع
  اﺳﺖ.
  
  ﮔﻴﺮي:ﻧﺘﻴﺠﻪ
دﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﺎرﻛﺮ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
آﻟﻞ و  8ﺑﺎ ﺑﻴﺶ از  1CMTواﻗﻊ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ژن  7381S9D
 CIPدرﺻﺪ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻘﺪار  87/8ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮﺳﻴﺘﻲ 
در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻣﺎرﻛﺮ ﺑﺎ  0/777
 ﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲدﻫﻨﺪﮔﻲ ﺷﺪﻳﺪ ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺاﻃﻼع
ﺑﺎ ﺗﻮارث  1CMTﺳﻨﺪروﻣﻴﻚ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ژن  ﻧﺎﺷﻨﻮاﻳﻲ ﻏﻴﺮ
اﺗﻮزوﻣﻲ ﻣﻐﻠﻮب ﺑﻪ روش آﻧﺎﻟﻴﺰ ﭘﻴﻮﺳﺘﮕﻲ در ﺟﻤﻌﻴﺖ 
  ﮔﺮدد.اﻳﺮاﻧﻲ ﻣﻌﺮﻓﻲ ﻣﻲ
  
 ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ:
در ﭘﺎﻳﺎن از ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﻣﺤﺘﺮم ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت و ﻓﻦ 
آوري داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﺼﻮﻳﺐ 
ﻧﻤﻮدﻧﺪ اﻳﻦ ﻃﺮح، ﻫﺰﻳﻨﻪ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را ﭘﺮداﺧﺖ 
  .ﺗﺸﻜﺮ ﻓﺮاوان ﻣﻲ ﮔﺮدد
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Background and aims: TMC1 gene mutations are one of the most common causes of autosomal 
recessive Non-syndromic hearing loss (ARNSHL) in different populations. In view of large size 
of the gene and the large number of identified mutations in TMC1, use of polymorphic markers 
is suggested for carrier detection and prenatal diagnosis. The aim of this study was to evaluate 
informativeness of D9S1837 CA repeat STR marker in five different ethnic of Iranian 
population. 
Methods: In this descriptive analytical study the locus of D9S1837 within TMC1 gene was 
genotyped by polymerase chain reaction (PCR), polyacrylamide gel electrophoresis (PAGE) and 
fluorescent capillary electrophoresis, respectively. Allelic frequency, heterozygosity rate and 
genotyping data from 165 unrelated healthy individuals were estimated by Gene Marker HID 
Human STR Identity software, Gene Pop program and Microsatellite Tools software.  
Results: The result obtained through Gene Pop program indicated the presence of 11 alleles of 
D9S1837 marker in the Iranian population. The most frequent allele was computed for 239 bp 
with 36% frequency. Heterozygosity of all investigated ethnic groups was above 70%, but 
among all Arab and Azeri ethnic groups had the highest heterozygosity (84.8%). The data of PIC 
value demonstrated that the D9S1837 marker was found highly informative in the examined 
population. 
Conclusion: According to the results of this study, D9S1837 marker could be used as an 
informative tool for carrier detection and prenatal diagnosis of TMC1 based ARNSHL by 
linkage analysis in Iranian population. 
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